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RESUMO — Polirradiculoneurite aguda possivelmente causada pelo vírus da imunodeficiência 
humana, tratada com plasmaferese, é relatada em paciente com anticorpos anti-HIV positivos 
por enzimaimunoensaio, confirmados pelo Western-blot. Este revelou bandas p-24, p-38 (fraca) 
e p-119. Sem evidências clínicas de AIDS, o paciente desenvolveu manifestações psico-orgâni-¬ 
cas e severa neutropenia medicamentosa. São discutidas: a etiologia da manifestação neuro­
lógica na ausência de infecções oportunistas, pela ação própria do retrovirus; a patogenia 
das lesões desmielinizantes pela resposta imune cruzada entre homologias químicas dos epito­
pes da proteína P2 e o HIV, nas lesões do sistema nervoso periférico, e entre similaridades 
dos determinantes entre o vírus com proteína de mielina básica, nas agressões ao sistema 
nervoso central. 

Acute polyradiculoneuritis and the human immunodeficiency virus. 

SUMMARY — A 50-year-old man with positive test for human immunodeficiency virus (HIV) 
by enzyme-linked-immunoassay and Western-blot, without clinical manifestations of acquired 
immunodeficiency syndrome (AIDS), developed acute polyradiculoneuritis and was treated by 
plasmapheresis with improvement. We believe that chemical homologies of antigenic deter­
minants between HIV and P2 protein of peripheral nervous system and myelin basic protein 
may induce crossed-reaction, thus developing acute polyradiculoneuritis and central nervous 
system involvement, respectively. The nervous system involvement hy HIV also occur in the 
HI-viremy, seric conversion alone, and AIDS with or without oportunistic infections. 

A infecção pelo retrovírus da imunodeficiência humana ( H I V ) , se associa a 
destruição seletiva dos linfócitos com marcadores C D 4 + e revela ampla variedade 
de desordens clínicas que variam desde infecção assintomática a síndrome de imuno­
deficiência adquirida ( A I D S ) 6 . Doença neurológica ocorre em pacientes infectados 
pelo HIV 5-8. A frequência de lesões anátomo-patológicas do sistema nervoso central 
( S N C ) aproxima-se a 70%, enquanto a expressão clínica varia de 20 a 40% con­
forme o compartimento lesado 8,9,21 Alterações do líquido cefalorraqueano ( L C R ) 
e quantitativas da função linfocitária podem ocorrer 30. o tropismo do HIV pelo 
sistema nervoso ( S N ) pode ser evidenciado pelo isolamento do vírus no LCR, detec­
ção de genomas virais por técnicas de hidridização e imunocitoquímica no tecido 
nervoso do SNC. Estudos histopatológicos do SN sugerem ser o HIV diretamente 
responsável pelas manifestações neurológicas 5,8,̂ .0,13,19. O envolvimento do SN pode 
ocorrer em todos os estádios de interação vírus-hospedeiro: infecção assintomática, 
conversão sorológica e A I D S , embora nesta as afecções por germes oportunistas 
exerçam importante papel 13,16,19,24,27,29. As agressões ao SN podem ser localizadas 
ou generalizadas, constituindo síndromes neurológicas diversas — demenciais, con­
vulsivas, encefalopáticas, meningíticas, mielopáticas, de lesões combinadas da medula, 
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de nervos cranianos, polineuropatias sensitivas e motoras agudas e crônicas, mono-
neuropatias, polimiosíticas e retinopáticas 6,13,16,19,21-25,28. Entre as complicações 
neurológicas do HIV, as polirradiculoneurites ( P R N ) são facilmente identificáveis 
pelos aspectos clínicos, evolutivos e mátomo-patológicos, contrastando com as con­
trovérsias de seus limites nosológicos, etiológicos e terapêuticos 24. Subsídios epide­
miológicos, clínicos, experimentais (m)delos de neurite alérgica experimental), estu­
dos imunológicos e terapêuticos com proteína de mielina básica ( P B M ) , complicações 
de vacinações fornecem um conjunto de importantes conexões de evidências imuno­
lógicas na gênese de P R N 1,2,7,9,14,17,18,26,31. 

Os intrincados caminhos da imunologia muitas vezes aproximam extremos apa­
rentemente distantes da patologia humana. A escassez de agentes confirmados na 
etiologia da P R N e sua ocorrência em estados nosológicos diversos justificam a 
apresentação do caso. 

OBSERVAÇÃO 

JPM, com 50 anos de idade, do sexo masculino, branco, industrial, foi internado em 
hospital particular em 27/janeiro/1988 com febre diária e diarréia por três dias. Em 13 de 
fevereiro iniciaram-se dores lombares e nos membros inferiores (MMII ) , progredindo rapida­
mente para déficit motor nos MMII, a seguir atingindo membros superiores (MMSS), face, 
diminuição da sensibilidade, dores nos 4 membros. Progrediu para insuficiência respiratória 
om 10 a 15 dias, independente da terapêutica adotada (corticoterapia) necessitando de assis­
tência ventilatória. Antecedentes pessoais — Sifilis pregressa; uso possível de drogas. Exame 
clínico — Regular estado geral; entubado, em respiração assistida; pressão arterial de 11/7 
cm Hg; freqüência cardíaca e pulso de 100 bpm. Exame neurológico — Paralisia nos 4 
membros e face bilateralmente; dores apendiculares; hipoestesia nos 4 membros, distalmente; 
confusão mental. Evolução — Tratado inicialmente com metilprednisolona na dose de 125 
ms duas vezes ao dia (d) por três dias, prednisona 60 mg/d. Na vigência dessa terapêutica 
desenvolveu insuficiência respiratória, sendo necessária assistência ventilatória. Introduzida 
plasmaférese, realizando-se três sessões com retirada de 1,8 a 2 l/sessão. Houve melhora 
acentuada do quadro neurológico periférico, inicialmente respiratória e dos MMSS e, no final 
do primeiro mês, dos MMII. A ocorrência de algias musculares exigiu a ministração de 
levomepromazina e carbamazepina. Desenvolveu monilíase oral tratada com cetoconazol. 
Apresentou confusão mental, infecção urinaria por Pseudomonas aeruginosa, leucopenia, bron­
copneumonia com insuficiência respiratória, necessitando novamente de assistência ventilatória. 
Tratado com amicacina 1000 mg/d; cefotaxime 8 g/d; trimexazol 1200 mg/d; anfotericina 
10 mg/d; rifapicina 600 mg/d; di-hidrotestoterona 250 mg/d; carbonato de lítio 1200 mg/d; 
sulfato de zinco 200 mg/d; vitamina A 100000 TJI/d; vitamina D 600000 UI/d. Obteve pro­
gressiva melhora clínica, hematológica e da confusão mental. Houve recrudescimento da 
manifestação psico-orgânica à suspensão dos medicamentos, melhorando a seguir com a 
introdução do carbonato de lítio na dose prévia e haloperidol na concentração de 3 mg/d. 
Exames complementares — Em 16/fevereiro/88 revelaram: Hemograma com 5,23 x 10 ti/mm 3 
eritrócitos, hemoglobJnemia 15,8 g%, hematócrito 44,7%, leucócitos 7100/mm 3 (52% segmen­
tados; 1% bastonetes; 46% linfócitos, sendo 31% típicos e 15% atípicos; 1% monócitos). Fos-
fatase alcalina 246 UI, normal (n) 50-170; creatinofosfoquinase (CK) 303 UI (n30-195); CK-MB 
22 UI (nl-25); deidrosenase lática 525 UI (nl50-360); aspartato-aminotransferase 37 UI (n8-33); 
aspartato-alaninotransferase 20 UI (n4-36); gamaglutamil-transpeptidase 89 UI (n5-58); glice­
mia 102 mg/dl (n70-110); bilirrubinemia total 0,6 mg/dl (nO.2-1,2), direta 0,5 mg/dl (n-0,1-0,4), 
indireta 0.1 mg/dl (n0,1-0,8). Eletroforese de proteínas séricas: proteínas totais 8,2 g/dl; 
albumina de 3,5 g/dl (n4-6) e globulinas (4,7 g/dl) , alfa-1 0,4 g/dl (n0,3-0,5), alfa-2 0,9 g/dl 
(n0,3-0,7), beta 1,3 g/dl (n até 1,2), gama 2,1 g/dl (nl,2-l,6). Mucoproteínas 6,1 mg/100 ml 
de tirosina (n2,0-4,4). Antígeno de vírus de hepatite, negativo. Uréia 35 mg/dl (n até 45). 
Creatininemia 0,9 mg/dl (n até 1,2); natremia 124 mEq/1 (n 134-145); calemia 4,7 mEq/1 
(n3,7-5,0). Urina I : normal. LCR por punção lombar (27/fevereiro/88): límpido e xantocrô-
mico, 33 células/mm 3 (69% linfócitos, 21% reticulomonócitos, 5% neutrófilos, 5% plasmócitos), 
proteinorraquia 270 mg/dl m até 40 mg/dl) ; glicorraquia 50 mg/dl (n50-80 mg/dl), cloretorra-
quia 727 mg/dl (n680-750 mg/dl), reações para sífilis e para cisticercose negativas. LCR por 
punção lombar (27/agosto/88): límpido e xantocrômico, 1,0 células/mm 3 , proteinorraquia 360 
mg/dl, glicorraquia 59 mg/dl, cloretorraquia 714 mg/dl, reações para sífilis e para cisticercose 
negativas; eletroforese de proteínas (acetato de celulose) indicando padrão tipo misto, com 
pré-albumina 2% (n até 8) ; albumina 60% (n45-64) e globulinas alfa-1 5,3% (n3-7), alfa-2 
7,5% (n-5-11), beta 9,8% e fração tau 2% (nl3-25), gama 13,4% (n7-14). Reações no soro: para 
toxoplasmose mostraram título para IgG 1/16000 e para IgM, negativo; para sífilis, negativas; 



da fixação de complemento para citomegalovírus, positiva para IgG; para Epstein-Barr Virus, 
negativa; anti-HIV por enzima imunoensaio, positiva; anti-HIV por Western blot, bandas 
positivas p-24, p-38 (fraca) e p-110. Em 18/março/88 desenvolvera os seguintes achados hema­
tológicos: etritrócitos 3600000/mm 3 , hemoglobina 9,6 mg%; hematócrito 30%, leucócitos 500/mm 3 
(n400O-10000) (segmentados 2%, eosinofilos 1%, infócitos típicos 90%, monócitos 7%), plaquetas 
normais, velocidade de hemossedimentacão de 57 mm na primeira hora; mielograma mostrou 
parada de maturação em pró-mielócitos; outras séries normais. 

COMENTÁRIOS 

A ocorrência da P R N aguda acompanhada de distúrbios da função nervosa 
superior são evidentes no caso. Entretanto não é nítida a expressão clínica da 
AIDS. Pródromo infecciosos pregressos, envolvimento do sistema nervoso periférico 
( S N P ) logo a seguir, associado a níveis séricos de anticorpos contra o H I V e 
ausência de infecções oportunistas concomitantes sugerem a possível Hl-viremia como 
agente responsável pelo comprometimento neurológico, como observado na litera­
tu ra 2 2 . Todavia , a soro-conversão também pode justificar agressões ao S N 1 ^ Em­
bora existam muitas especulações, o tropismo do HIV pelo SN pode ocorrer pela 
similaridade do determinante da membrana do linfócito CD4 + e das células nervosas, 
especialmente astrócitos, transporte do vírus pelas células endoteliais 19 e pelo sistema 
m a c r o f á g i c o i n 19. Ocorre ação própria do vírus, produção de substâncias neurotó-
xicas, homologias químicas com neuroleucinas, minimizando sua ação trófica celular, 
e ação bloqueadora dos receptores de polipeptídeos vasoativos intestinais ( V I P ) , por 
interferência de proteína Gp-120 do envelope virai 10.23, com modificações metabó­
licas precoces e do fluxo cerebral, podendo justificar as manifestações do SNC. 

As modificações imunológicas consequentes a desregulação da tolerância pro­
duzem lesões inflamatórias desmielinizantes pela presença de epitopes semelhantes em 
grupos de aminoácidos quimicamente homólogos da mielina e agente desencadeador 
da doença 4,n,i2. Destarte, similaridades com regiões da proteína P2 do S N P pode 
produzir P R N 4,12,14,15. A existência de homologias de decapeptídeos de determi­
nantes antigênicos virais e P B M pode justificar as agressões imunológicas ao SNC, 
essencialmente por reações cruzadas 4. Diante disso, a melhora com plasmaferese 
vem fortalecer o possível envolvimento imunológico ou presença de substâncias neu-
rotóxicas dialisáveis no desenvolvimento da P R N , enquanto a melhora das alterações 
psico-orgânicas com drogas antipsicóticas possa sugerir possíveis distúrbios meta­
bólicos celulares leves pelo HIV, como manifestação inicial no SNC. 

Em suma, manifestações sugestivas de viremia pregressa, ' lag' com a P R N , 
soropositividade anti-HIV, resposta a terapêutica de cunho imunossupressor, aliados 
aos mecanismos imunológicos expostos e ausência de síndrome clínica de A I D S sugere 
fortemente a possibilidade de ser a agressão ao SN causada por resposta imune 
cruzada com determinantes antigênicos virais apresentados ao organismo por ocasião 
da viremia ou da soroconversão. Esta independe de concomitante ou posterior ação 
de fatores associados ao HIV no sentido de evolução para a A I D S . Possivelmente 
isto dependeria de homologias de aminoácidos do vírus e dos aminoácidos do receptor 
alfa da célula C D 4 + , diferentes daqueles epitopes responsáveis por agressões ao SN. 
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